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Streszczenie
Astma — przewlekła choroba układu oddechowego, związana z nadaktywnością i nasilającym się stanem zapalnym dróg odde-
chowych — dotyczy milionów ludzi na całym świecie. Witamina D wykazuje działanie przeciwzapalne oraz immunomodulujące. 
Uważa się, że jej niedobór (stężenie w surowicy krwi poniżej 20 ng/ml) jest związany z występowaniem chorób płuc, w tym 
zakażeń bakteryjnych i wirusowych oraz astmy. Wyniki niektórych badań wskazują, że niskie stężenie witaminy D w surowicy 
wiąże się z upośledzeniem czynności płuc i nasileniem stanu zapalnego dróg oddechowych, jak również ogólnie złymi wynikami 
u pacjentów chorujących na astmę. Stwierdza się zatem dodatnią zależność pomiędzy witaminą D i obrazem klinicznym astmy. 
Zwiększona częstość występowania astmy w ciągu ostatnich dziesięcioleci przyczynia się do zwiększonego zainteresowania 
suplementacją witaminy D, którą określa się nawet jako „potencjalną opcję terapeutyczną”. Niestety, wyniki badań klinicznych są 
niespójne i nie potwierdzają jednoznacznie pozytywnej roli suplementacji witaminy D w leczeniu i kontroli astmy. W obszernych 
badaniach interwencyjnych przeprowadzonych wśród pacjentów dorosłych, dzieci i kobiet w ciąży stwierdzono niewielki wpływ 
lub nawet brak wpływu suplementacji witaminy D na poprawę w zakresie pojawienia się nowych przypadków astmy, jej objawów 
lub progresji. Niniejsza praca poglądowa podsumowuje krytycznie dowody z ostatnich lat dotyczące związku pomiędzy witaminą 
D i astmą u pacjentów dorosłych, dzieci i kobiet w ciąży.
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Wstęp
Dawniej witamina D była jedynie kojarzona 
z jej klasycznym, kostnym mechanizmem działania 
związanym z regulacją homeostazy kostnej. Obec-
nie znany jest jej plejotropowy charakter działania 
(witamina D odgrywa rolę w wielu procesach fizjo-
logicznych) [1]. Niedobór witaminy D dotyczy około 
jednego miliarda ludzi na całym świecie i jest zwią-
zany z rozwojem licznych chorób, w tym astmy [2]. 
W niniejszej pracy poglądowej w sposób krytyczny 
omówiono zależność pomiędzy suplementacją 
witaminy D a poprawą leczenia i kontrolą astmy 
u dzieci, kobiet w ciąży oraz u pacjentów dorosłych. 
Synteza, metabolizm i mechanizm działania 
witaminy D
Ludzie mogą pozyskiwać witaminę D z dwóch 
głównych źródeł: syntezy endogennej w skórze 
po ekspozycji na światło UVB oraz z diety (spo-
żywanie produktów bogatych w  witaminę D, 
takich jak ryby, oleje rybne, żółtko jajka, wątroba 
i suplementy diety) [3, 4]. W skórze 7-dehydro-
cholesterol jest przekształcany do prewitami-
ny D pod wpływem działania promieni UVB, 
a następnie w cholekalcyferol w następstwie 
wywołanej przez ciepło izomeryzacji. Następnie, 
w wątrobie ma miejsce hydroksylacja witaminy 
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D do 25-hydroksywitaminy D (25[OH]D) — krą-
żącego we krwi metabolitu witaminy D. Związa-
nie 25(OH)D z białkiem wiążącym witaminę D 
(VDBP) zapewnia jego stabilność w krwiobiegu 
[3, 5, 6]. W nerkach, dzięki działaniu enzymu 
1-a-hydroksylazy (cytochrom P-450 [CYP] 27B1), 
ma miejsce hydroksylacja 25[OH]D do 1,25 di-
hydroksy-witaminy D (1,25[OH]2D) — aktywnej 
formy witaminy D; kalcytriolu. W cytoplazmie, 
1,25(OH)2D wiąże się z receptorem witaminy D 
(VDR) wykazując swoją biologiczną aktywność 
wewnątrzkomórkową. Kompleks 1,25(OH)2D + 
VDR tworzy heterodimer z  receptorem retino-
idowym X (RXR). Translokacja 1,25(OH)2D + 
VDR + RXR do jądra i jego następne związanie 
z elementem odpowiedzi na witaminę D (VDRE) 
prowadzi do represji lub aktywacji transkrypcji 
genów zależnych od witaminy D [3, 4, 6, 7].
Co może decydować o stężeniu witaminy D?
Stężenie witaminy D w surowicy poniżej 
20 ng/ml (poniżej 50 nmol/l) jest definiowane 
jako niedobór witaminy D, podczas gdy stężenie 
witaminy D w surowicy wyższe niż 20 ng/ml, 
ale niższe niż 30 ng/ml, jest definiowane jako 
niewystarczające [8–10]. Wyniki badań epide-
miologicznych wskazują na istnienie licznych 
czynników, które mogą wpływać na stężenie 
25(OH)D w surowicy, a należą do nich: wiek, 
ekspozycja na słońce, dieta, pigmentacja skóry 
(ludzie z jaśniejszą skórą mają większe stężenie 
witaminy D w porównaniu z tymi ze skórą o silnej 
pigmentacji), płeć, wzbogacanie pokarmów wita-
miną D, jak również szerokość geograficzna, miej-
sca zamieszkania (niższe szerokości geograficzne 
dają większe możliwości dla endogennej syntezy 
witaminy D w  skórze) [4]. Mimo że badania 
przeprowadzone w ostatnich dziesięcioleciach 
dostarczyły cennych informacji o witaminie D 
i mechanizmie jej działania, nasiliły się zarówno 
niedobór, jak i niewystarczające stężenie witami-
ny D w populacji ludzkiej na całym świecie. Wy-
niki niektórych badań wykazały, że spożywanie 
preparatów multiwitaminowych i wzbogaconych 
pokarmów nie zmniejsza częstości występowania 
niedoboru witaminy D w krajach rozwijających 
się, nawet w obszarach nasłonecznionych. Może 
to mieć związek ze zmianami stylu życia, takimi 
jak zmniejszona ekspozycja na słońce, zwięk-
szenie aktywności wewnątrz budynków, zmiany 
diety i  stosowanie filtrów przeciwsłonecznych 
[8, 9]. Obecnie zalecane dawki witaminy D do 
wzbogacania pokarmów nie są wystarczające 
i zadowalające dla prewencji niedoboru i niewy-
starczającego poziomu witaminy D. Dodatkowo, 
występują inne czynniki, które mogą wpływać na 
stężenie 25(OH)D w surowicy, takie jak: płeć, rasa, 
polimorfizmy pojedynczych nukleotydów (SNPs) 
w VDRs i VDBPs oraz czynniki farmakologiczne 
wpływające na metabolizm witaminy D [5].
Rola witaminy D w patogenezie astmy
Witamina D jest potencjalnym immunomo-
dulatorem komórek zapalnych zaangażowanych 
w patogenezę astmy. Na rycinie 1 podsumowa-
no immunomodulacyjne działanie witaminy 
D względem komórek zapalnych związanych 
z astmą. 
Rola witaminy D w patogenezie astmy na-
dal przyciąga uwagę wielu badaczy. Znaczenie 
witaminy D w patogenezie astmy było głównym 
celem badań przeprowadzonych przez kilka grup 
badaczy w ciągu ostatnich dwóch dziesięcioleci.
Fosfolipazy A2 (PLA2) są enzymami, które 
dostarczają kwas arachidonowy na drodze hydro-
lizy fosfolipidów. Kwas arachidonowy to substrat 
do produkcji lipidowych mediatorów zapalnych 
(eikozanoidów) uczestniczących w patogenezie 
astmy [11]. Nieopublikowane wyniki naszych 
badań wskazują, że 1,25(OH)2D3 może zmniejszać 
ekspresję PLA2s za pośrednictwem ścieżki prze-
kazywania sygnału wiodącej przez Ubikwitynę 
C oraz NF-kB (badania przeprowadzone w Zakła-
dzie Immunopatologii Uniwersytetu Medycznego 
w Łodzi w latach 2016/2017).
Niektóre wyniki badań wykazywały zależno-
ści pomiędzy objawami, jak również upośledze-
niem czynności płuc, a niedoborem witaminy D 
u pacjentów z astmą [9, 12]. W kilku badaniach 
genetycznych zidentyfikowano korelacje pomię-
dzy polimorfizmami niektórych genów kodu-
jących VDBP i VDR a zwiększoną podatnością 
zachorowania na astmę [13]. Wyniki metaana-
lizy i badań epidemiologicznych pokazały, że 
zmniejszone stężenie witaminy D w surowicy 
u dzieci wiąże się z upośledzoną czynnością płuc, 
zwiększeniem ryzyka wystąpienia astmy oraz 
zaostrzeń oraz objawów choroby [10]. Ponadto, 
niskie stężenie witaminy D u matki i zmniejszone 
spożycie witaminy D w trakcie ciąży może być 
związane ze zwiększonym prawdopodobień-
stwem występowania świstów u potomstwa [8, 
9]. Wyniki licznych badań wskazują, że wita-
mina D może działać także na komórki struktu-
ralne dróg oddechowych, jak również komórki 
układu immunologicznego odpowiadające za 
odporność zarówno nieswoistą, jak i  swoistą. 
Ponadto, niedobór witaminy D przyczynia się 
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Rycina 1. Działanie immunomodulujące witaminy D na komórki zapalne zaangażowane w patogenezę astmy [1, 5]
do rozwoju zapalenia, przy czym suplementacja 
witaminy D zmniejsza ten efekt [4, 7, 12, 14, 15]. 
Wyniki uzyskane z badań klinicznych są jednak 
niespójne i rola suplementacji witaminy D jako 
leczenia uzupełniającego lub alternatywnej me-
tody leczenia pacjentów z astmą pozostaje nadal 
przedmiotem dyskusji.
Witamina D i astma — przegląd danych 
z ostatnich lat
Dzieci
Liczba dzieci chorujących na astmę zwięk-
szyła się w ciągu ostatnich pięciu dziesięcioleci. 
Obecnie około 6,3 miliona dzieci na całym świe-
cie choruje na astmę — jedną z najczęstszych 
chorób przewlekłych wśród pacjentów poniżej 
18. roku życia. Wzrost liczby dzieci z astmą może 
wynikać ze środowiskowych zmian drobnoustro-
jów oraz urbanizacji [16].
Większość działań witaminy D odbywa się 
z pośrednictwem VDR. Niektóre zmiany typu 
SNPs genu VDR zmieniają działanie witaminy D 
i są związane z różnymi stanami patologicznymi. 
Opisano także zależność pomiędzy wpływem wi-
taminy D i SNPs genu VDR a astmą. Polimorfizmy 
pojedynczych nukleotydów w genie VDR i niedo-
bór witaminy D zostały skorelowane z rozwojem 
astmy. Wykonano pomiary stężenia 25(OH)D 
i analizę SNPs: ApaI, FokI i TaqI w celu określe-
nia zależności pomiędzy stężeniami witaminy D 
a częstością występowania wymienionych SNPs 
w genie VDR u dzieci z przewlekłą astmą i w gru-
pie kontrolnej. Wykryto znamienne różnice po-
między allelem FokI C i niedoborem witaminy D. 
Ponadto, nie stwierdzono różnic pomiędzy ApaI, 
TaqI i stężeniem witaminy D [17]. Zhao i wsp. [18] 
podsumowali w metaanalizie zależności pomię-
dzy polimorfizmami genu VDR: FokI, BsmI, TaqI, 
ApaI a  astmą wieku dziecięcego. Polimorfizm 
FokI może odgrywać istotną rolę u pacjentów 
pediatrycznych rasy kaukaskiej chorujących na 
astmę, podczas gdy polimorfizm ApaI może być 
związany z astmą wieku dziecięcego. Nie wykryto 
związku pomiędzy polimorfizmem Taq I a ryzy-
kiem astmy u dzieci. Polimorfizm BsmI może 
nieznacznie wpływać na rozwój astmy w wieku 
dziecięcym.
W  niektórych badaniach zaobserwowano 
zależność pomiędzy zmniejszonym stężeniem 
witaminy D i  zaostrzeniem objawów u dzieci 
z astmą [4, 10, 19, 20]. Wyniki badania przeprowa-
dzonego wśród dzieci z Puerto Rico pokazały, że 
niedobór witaminy D może się wiązać ze zwięk-
szonym prawdopodobieństwem zaostrzeń astmy, 
niezależnie od czasu spędzanego na wolnym 
powietrzu, markerów ciężkości i kontroli choro-
by, atopii czy pochodzenia afrykańskiego [21]. 
Istotnie zmniejszone stężenie witaminy D w suro-
wicy dzieci chorujących na astmę, w porównaniu 
z grupą kontrolną, stwierdzono także w badaniu 
opartym na analizie stężenia 25(OH)D u dzieci 
przed okresem szkolnym, w wieku 1–4 lat z astmą 
i u dzieci zdrowych. W grupie dzieci z niedobo-
rem witaminy D, całkowita liczba zaostrzeń w po-
przedzającym roku była dużo wyższa w porów-
naniu z grupą dzieci z wystarczającym stężeniem 
witaminy D. Prawdopodobieństwo kontroli astmy 
było niższe w grupie z niedoborem witaminy D, 
a wyższe w grupie z wystarczającym stężeniem 
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witaminy D. Uzyskane wyniki badań pokazały 
zatem dodatni związek pomiędzy kontrolą ast-
my a  stężeniem witaminy D w surowicy [22]. 
Podobnie, wynik badania przekrojowego wykazał 
dodatnią korelację pomiędzy stężeniem witami-
ny D a kontrolą astmy u dzieci we Włoszech. 
Niedobór i  niewystarczająca ilość witaminy 
D wiązały się z pogorszeniem kontroli astmy 
i czynności płuc w badaniu populacji zamiesz-
kującej północne Włochy [23]. U dzieci w wieku 
szkolnym w  Japonii, istotną poprawę kontroli 
astmy obserwowano w grupie suplementującej 
witaminę D (54 dzieci), w porównaniu z grupą 
otrzymującą placebo (35 dzieci). Krótkookresowa 
suplementacja małej dawki witaminy D dodanej 
do standardowego leczenia astmy może poprawić 
kontrolę astmy u dzieci w wieku szkolnym [24].
Wyniki badania randomizowanego z podwój-
nie ślepą próbą, z grupą kontrolną otrzymującą 
placebo wykazały, że suplementacja witaminy D 
może gwałtownie podwyższać stężenie 25(OH)
D w surowicy, u pacjentów w wieku przedszkol-
nym. Wszystkie dzieci w wieku przedszkolnym 
w grupie badanej (100% osób) miały stężenie 
25(OH)D w surowicy ≥ 75 nmol/l (> 30 ng/ml) 
po 3 miesiącach suplementacji [5, 25]. Podob-
nie, suplementacja 2000 IU/d. witaminy D przez 
15 tygodni prowadziła do zwiększenia stężenia 
25(OH)D w surowicy i zmniejszenia liczby dni 
absencji szkolnej związanych z astmą u dzieci 
w  Irlandii. Co ciekawe, nie wykryto zmian pa-
rametrów oceniających astmę w  porównaniu 
z grupą placebo [26]. Poprawę w zakresie kontroli 
astmy stwierdzono także u dzieci otrzymują-
cych suplementację 800 IU/d. witaminy D przez 
2 miesiące — zgodnie z wynikami badania z Ja-
ponii oceniającego ciężkość i częstotliwość wy-
stępowania astmy [24]. Suplementację witaminy 
D zaproponowano ponadto jako uzupełnienie 
standardowego leczenia astmy [27].
Astma jest heterogenną chorobą płuc, dla-
tego postępowanie mające na celu uzyskanie 
lepszej kontroli i  zatrzymanie jej progresji 
powinno wymagać bardziej celowanego lecze-
nia, dostosowanego do różnych fenotypów tej 
choroby. Przeprowadzono liczne badania w celu 
określenia fenotypów astmy u dzieci [28]. Lep-
sza znajomość fenotypów choroby u młodzie-
ży może pomóc w  określeniu potencjalnych 
celów dla prewencji progresji i rozwoju astmy 
u dzieci. Nie wyklucza się, że witamina D jest 
potencjalnym, obiecującym kandydatem do 
takiej strategii.
Wyniki kilku badań nie dostarczyły dowo-
dów na istnienie korelacji pomiędzy niedoborem 
lub niewystarczającym stężeniem witaminy D 
i ogólnie złymi wynikami u pacjentów z astmą. 
Nie wykryto związku pomiędzy stężeniem wita-
miny D a stanem zapalnym dróg oddechowych, 
reaktywnością dróg oddechowych i alergią u nie-
otyłych, nieotrzymujących leczenia przeciwzapal-
nego dzieci chorujących na astmę [20]. Wyniki 
metaanalizy wykazały, że zależności pomiędzy 
stężeniem witaminy D a częstością występowa-
nia astmy, kontrolą astmy i czynnością płuc są 
niejednoznaczne. Dzieci niechorujące na astmę 
mają wyższe stężenie 25(OH)D w porównaniu 
z chorującymi na tę chorobę. Badania skupia-
jące się na korelacji łączącej stężenie 25(OH)D, 
czynność płuc, zachorowalność na astmę i  jej 
kontrolę przyniosły jednak niejednoznaczne 
wyniki. Autor metaanalizy podkreśla także jej 
mocne strony (rygorystyczna analiza danych 
i ich ekstrakcja, szeroka strategia wyszukiwania) 
i ograniczenia (tj. istotna heterogeniczność po-
śród badań dotycząca różnych metod pomiaru 
witaminy D w  badaniach) [29]. Co ciekawe, 
Dogru i wsp. [30] zaobserwowali, że niedobór 
witaminy D jest powszechny zarówno w grupie 
kontrolnej, jak i u pacjentów z astmą. Liczba za-
ostrzeń i ciężkość choroby były jednak związane 
ze stężeniem witaminy D. Według Światowej Or-
ganizacji Alergii nie ma potwierdzenia hipotezy, 
że suplementacja witaminy D może zmniejszać 
ryzyko rozwoju chorób alergicznych u dzieci. 
Zasugerowano ponadto, że suplementacja wita-
miny D u kobiet w ciąży, zdrowych niemowląt 
i matek karmiących piersią, nie zapobiega cho-
robom alergicznym [31].
Wyniki pochodzące z badań klinicznych nie 
są jednoznaczne. Należy przeprowadzić dodatko-
we badania w celu określenia wpływu niedoboru 
witaminy D lub niewystarczającego poziomu 
witaminy D na wystąpienie choroby, pojawienie 
się objawów i kontrolę astmy u dzieci.
Kobiety w ciąży
Przeprowadzono kilka badań, mających na 
celu ocenę, czy dieta matki ma wpływ na rozwój 
astmy u dzieci. Wyniki prospektywnego badania 
kohortowego (1724 dzieci z Hiszpanii) wykazały 
związek pomiędzy zwiększonym spożyciem przez 
matkę witaminy D a  zmniejszonym ryzykiem 
infekcji dolnych dróg oddechowych u  dzieci 
w czasie pierwszego roku życia, przy czym nie 
stwierdzono związku z astmą i występowaniem 
świstów [32]. Camargo i wsp. [33] zaobserwo-
wali odwrotną zależność pomiędzy stężeniem 
25(OH)D w krwi pępowinowej a występowaniem 
świstów w dzieciństwie, jak również ryzykiem 
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wystąpienia infekcji układu oddechowego, ale nie 
stwierdzono tej zależności względem astmy [33]. 
Poddano analizie pomiar stężenia 25(OH)D u pło-
du i matki w momencie urodzenia, środkowym 
okresie ciąży oraz opór dróg oddechowych u 6-let-
niego potomstwa dla oceny związku pomiędzy 
stężeniem 25(OH)D, astmą wieku dziecięcego jak 
również czynnością płuc. Nie stwierdzono związ-
ku pomiędzy stężeniem 25(OH)D w środkowym 
okresie ciąży a oporem dróg oddechowych u 6-let-
niego potomstwa. Zmniejszone stężenie 25(OH)D 
w chwili urodzenia może być jednak związane 
ze zwiększonym oporem dróg oddechowych 
w dzieciństwie [34]. Zosky i wsp. [35] przedsta-
wili zależność pomiędzy niedoborem witaminy D 
u matki (16–20 tydzień ciąży) i upośledzeniem 
czynności płuc, jak również z  rozwojem astmy 
u dzieci w wieku 6 lat [35]. 
Wyniki badania przeprowadzonego w Tajwa-
nie pokazały istotne zależności pomiędzy stęże-
niami 25(OH)D u matki i w krwi pępowinowej 
a zmniejszonym stężeniem witaminy D u dzie-
ci, których matka miała niedobór witaminy D. 
Ponadto, matczyny niedobór witaminy D może 
być także związany z częstością występowania 
uwrażliwienia na alergeny u dzieci poniżej 2. 
roku życia [36].
Wyniki pochodzące z przeprowadzonych me-
todą podwójnie ślepej próby, randomizowanych 
badań w grupach równoległych z grupą kontrolną 
placebo, wykazały, że suplementacja witamina 
D u kobiet (1000 IU/2000 IU) i niemowląt (400 
IU/800 IU) zmniejsza uwrażliwienie dzieci na 
roztocza w 18. miesiącu życia [37].
Dorośli
Gen VDR można określić jako gen plejotropo-
wy, związany z różnymi chorobami zapalnymi, 
autoimmunologicznymi i alergicznymi. Wyniki 
metaanalizy pokazały, że polimorfizmy genu VDR 
mogą być związane ze zwiększoną podatnością na 
astmę. Polimorfizmy VDR zostały przedstawione 
także jako możliwe biomarkery podatności na ast-
mę [38]. Shahin i wsp. [39] obserwowali zmniej-
szone stężenie witaminy D u pacjentów z astmą 
w porównaniu z grupą kontrolną (70 dorosłych 
pacjentów z astmą [stężenie witaminy D: 19,88 
± 9,6 ng/ml]; 20 pacjentów z grupy kontrolnej 
[stężenie witaminy D: 33,5 ± 6,1 ng/ml]).
Zmniejszone stężenie 25(OH)D w surowicy 
(poniżej 30 ng/ml) występuje powszechnie u do-
rosłych pacjentów z niekontrolowaną i/lub ciężką 
astmą. U pacjentów z eozynofilią lub leczonych 
doustnymi kortykosteroidami występuje także 
zwiększone ryzyko niedoboru witaminy D [40]. 
Wpływ stosowania średnich i  małych dawek 
wziewnych glikokortykosteroidów na gęstość 
mineralną szkieletu jest niezauważalny. Wyższe 
dawki wziewnych glikokortykosteroidów mogą 
jednak powodować zaburzenia mineralizacji ko-
ści [41]. W grupie pacjentów leczonych dużymi 
dawkami budezonidu stosowanego łącznie z wi-
taminą D, obserwowano zahamowanie procesu 
resorpcji w kościach, przy czym nie badano zmian 
stężeń markerów metabolizmu kostnego [42].
W populacji kanadyjskiej wykazano, że niskie 
stężenie witaminy D (poniżej 20 ng/ml) ma zwią-
zek ze zwiększonym ryzykiem astmy w wieku 
dorosłym oraz w wieku dojrzewania [43]. U doro-
słych pacjentów z astmą z Turcji mniejsze stężenia 
witaminy D były związane ze złą kontrolą astmy, 
złą czynnością płuc i niższymi bezwzględnymi 
wartościami FEV1 [44].
Co ciekawe, wynik badania populacji duń-
skiej (wiek 30–60 lat) nie wykazał wpływu stę-
żenia witaminy D w surowicy na rozwój astmy 
i alergii u dorosłych [45]. Podobnie, w badaniu 
kliniczno-kontrolnym nie wykryto związku po-
między niższym stężeniem witaminy D i rozwo-
jem astmy [46].
Stwierdzano zwiększone stężenia 1,25(OH)2D, 
25(OH)D i VDBP w BALF w czasie 24 godzin po 
prowokacji alergenem [47]. U dorosłych Kore-
ańczyków zmniejszone stężenie 25(OH)D było 
skorelowane dodatnio z całkowitym stężeniem 
IgE. Istotnie niższe stężenia 25(OH)D w surowicy 
obserwowano u pacjentów z atopowym zapale-
niem skóry lub astmą w wywiadzie w porównaniu 
ze zdrowymi pacjentami z grupy kontrolnej [48]. 
Wyniki uzyskane w analizie retrospektywnej po-
kazały, że właściwe stężenie witaminy D wiąże 
się ze zmniejszeniem zaostrzeń astmy i wizyt 
na oddziałach ratunkowych. Witaminę D przed-
stawiono jako modyfikowalny czynnik ryzyka 
ciężkości zaostrzeń astmy. Uzyskane rezultaty 
nie potwierdziły jednak wniosków z  innych 
badań przedstawiających zależność pomiędzy 
niedoborem witaminy D i zmniejszonym FEV1 lub 
otyłością. Astmatycy w okresie nasilenia objawów 
mogą być ograniczani przez alergię lub mogą 
rezygnować z aktywności fizycznej na świeżym 
powietrzu, a przez to ograniczać ekspozycję na 
światło słoneczne i endogenną syntezę witaminy 
D. Dlatego można wysunąć jednostronną hipote-
zę, że występowanie astmy bywa sezonowo zwią-
zane z niedoborem witaminy D. Na podstawie tej 
teorii, można by się spodziewać, że u pacjentów 
z ciężką astmą występowałoby dalsze zmniejsza-
nie stężenia witaminy D, czego nie obserwowano 
jednak w badanej populacji. Ponadto, możliwe, 
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że niedobór witaminy D ma wiele przyczyn i nie 
jest związany tylko z ograniczoną ekspozycją na 
słońce [49]. Wynik przekrojowego, wieloośrod-
kowego badania przeprowadzonego w populacji 
brytyjskiej wykazał, że dorośli pacjenci z astmą 
leczeni kortykosteroidami cechowali się zmniej-
szonym poziomem witaminy D związanym z po-
chodzeniem etnicznym innym niż kaukaskie, 
niestosowaniem suplementów witaminy D, bez-
robociem, większym wskaźnikiem masy ciała, ale 
nie z determinantami genetycznymi [50]. Podob-
nie, nie stwierdzono istotnej zależności pomiędzy 
stężeniem witaminy D w surowicy a częstością 
rozpoznawania astmy, atopii i  świstów u doro-
słych zamieszkujących Danię [45].
W norweskim badaniu HUNT (Witamina D 
i  spadek czynności płuc u dorosłych z astmą) 
wskazano na większe obniżenie stosunku FEV1/ 
/FVC, FVC i FEV1 u pacjentów ze zmniejszonym 
stężeniem 25(OH)D w porównaniu z pacjentami 
z dużymi stężeniami witaminy D. Na podstawie 
uzyskanych wynikow stwierdzono słabą zależ-
ność pomiędzy niedoborem witaminy D i zmniej-
szeniem czynności płuc u dorosłych pacjentów 
chorujących na astmę [51].
Infekcje wirusowe dróg oddechowych odgry-
wają ważną rolę w zaostrzeniach, progresji i wy-
stępowaniu astmy [52]. Znaczenie witaminy D 
w prewencji infekcji górnych dróg oddechowych 
lub zaostrzeń było oceniane w randomizowanym 
badaniu kontrolowanym placebo, z podwójnie 
ślepą próbą z Londynu. Pacjenci z astmą byli su-
plementowani przez rok (6 dawek, co 2 miesiące) 
witaminą D. Uzyskane wyniki nie potwierdziły 
wpływu suplementacji witaminy D na infekcje 
górnych dróg oddechowych lub zaostrzenia [53]. 
Suplementacja witaminą D nie przyczynia się 
do redukcji częstości występowania ani cięż-
kości przeziębień u pacjentów z astmą łagodną 
i umiarkowaną otrzymujących wziewne korty-
kosteroidy [54].
Wyniki badań mających na celu ustalenie 
związku pomiędzy witaminą D i astmą są wciąż 
niespójne. W  celu lepszego określenia istoty 
związku witaminy D z astmą niezbędne jest prze-
prowadzenie większej liczby badań.
Wnioski
Pomimo zwiększonego zainteresowania 
i wiedzy o wzbogacaniu pokarmów i mechani-
zmach działania witaminy D, liczba pacjentów 
z niedoborem witaminy D wciąż wzrasta. Po-
tencjalna rola witaminy D w patogenezie astmy 
nadal nie jest w  pełni poznana. Wyniki uzy-
skane w badaniach koncentrujących się na roli 
witaminy D w patogenezie astmy i korzystnych 
działaniach witaminy D u pacjentów z astmą są 
niespójne. Suplementację witaminy D opisuje 
się jako potencjalne, możliwe leczenie uzupeł-
niające dla pacjentów z astmą, jednak wyniki 
niektórych badań klinicznych pokazały bar-
dzo mały efekt lub nawet brak skuteczności 
suplementacji witaminy D względem poprawy 
w zakresie występowania astmy i  jej objawów. 
Mimo że przeprowadzone badania dostarczają 
licznych, cennych informacji na temat związku 
pomiędzy witaminą D i astmą, niektóre wyniki 
nie wykazały wpływu suplementacji witaminy 
D na zaostrzenia i kontrolę astmy. Jest bardzo 
możliwe, że badania te były obciążone pewnymi 
ograniczeniami, tj. zmiennością w dawkowaniu 
witaminy D, czasem trwania badań klinicznych 
i małą liczebnością, co mogło się przyczyniać do 
obserwowanych wyników. Ponadto, konieczny 
jest konsensus ustalający stężenie „niedoboru 
witaminy D” i  „niewystarczającego poziomu 
witaminy D”. Częstość występowania niedoboru 
i niewystarczającego poziomu witaminy D różni 
się pomiędzy poszczególnymi krajami. Istnieje 
zatem zapotrzebowanie na wysokiej jakości, 
randomizowane badania kliniczne dotyczące su-
plementacji witaminy D (różne dawki witaminy 
D i różny czas suplementacji) dla oszacowania 
skuteczności wpływu suplementacji witaminy D 
na kontrolę astmy i czynność płuc. Przy projekto-
waniu przyszłych badań należy wziąć pod uwagę 
optymalną dawkę witaminy D w różnych popula-
cjach, określanych przez wiek, etniczność, płeć, 
praktyki kulturowe, fenotypy astmy, jak i czyn-
niki wpływające na wchłanianie witaminy D. 
Mimo niespójnych wyników badań klinicznych, 
jest bardzo prawdopodobne, że witamina D ze 
względu na swoje działanie immunomodulujące 
na komórki zapalne zaangażowane w patogenezę 
astmy oraz jej właściwości przeciwzapalne, może 
pozytywnie wpływać na kontrolę astmy.
Obecnie nie jest możliwe określenie czy 
suplementacja witaminy D poprawia leczenie 
i kontrolę astmy. Jak wspomniano poprzednio, 
dane pochodzące z piśmiennictwa dotyczące tego 
tematu są niespójne, może to jednak ulec zmia-
nie w przyszłości, gdy zostanie przeprowadzona 
większa liczna badań. 
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